




Una clasificacion etiologica de las hemopatias no es
posible en el estado actual de nuestros conocimientos.
Nadie ignora que, exceptuadas las lesiones del sistema
linfAtico, ligadas, directa o indirectamente, con los grandes
estados infecciosos cronicos (tuberculosis, sifilis); excep-
tuadas, por otro lado, las verdaderas formas neoplasicas
(tumores) de los organos hematopoyeticos; exceptuadas,
finalmente, las anemias posthemorragicas en todas sus
variedades, y ]as toxicas, nada sabemos en realidad acerca
de las causas que determinan los sindromes leucemicos,
pseudoleucemicos, las anemias displasticas, las diatesis
hemorragicas, etc. Puede intentarse una clasificacion fun-
dada en los datos anatomopatologicos; y es esta, en efecto,
la tendencia bien manifiesta de los que en estos ultimos
anos se han ocupado del estudio de las hemopatias. Puede
aceptarse, como sintesis de este criterio, la definicion de
PAPPENHEIM, que considera las enfermedades de la sangre
como sintomas o expresion clinica de enfermedades orga-
nicas (lesiones) de los organos hematopoyeticos, acompa-
nadas a veces, pero no necesariamente, por la presencia
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de eelulas patologicas en la sangre periferica. Sin embargo,
las lesiones de los organos hematopoyeticos que constitu-
yen el substratum anatomopatologico de la hemopatia,
pueden a su vez ser determinadas por agentes etiologicos,
ya directos, ya indirectos, que actlian sobre los organos
hematopoyeticos despues de haber actuado sobre el orga-
nismo en general. Tratase entonces de procesos morbosos
(hemopatias) sintomdticas o secundarias; y, en cambio, las
formas idiopdticas o primitivas son aquellas en las cuales
la lesion del organo hematopoyetico aparece como espon-
tdnea, primitiva, sin relaciones con un agente etiologico
sospechablc, o, por lo menos, sin que podamos atribuirla
a ninguno de los agentes etiologicos hasta ahora cono-
cidos.
Por otra parte, los organos hematopoyeticos no estan
constituidos exclusivamente de elementos propios del te-
jido mieloide o del tejido linfoide, sino, ademas, de tejido
intersticial o de sosten (tejido conectivo) y de vasos (ele-
mentos endoteliales). RIBBERT, MENETRIER y Ultimamente
b1ARTELi.I (I) han intentado establecer una definitiva dis-
tincion entre las hiperplasias y neoplasias dc los elementos
Propios del tejido linfoide o del tejido mieloide propiamente
dichos, y las hiperplasias o neoplasias de los elementos co-
nectivales o endoteliales de los organos hematopoyeticos.
Desde el punto de vista histopatologico esta distincion es
exacta, es casi siempre posible; pero en muchas ocasiones
lo es tan solo en cuanto se refiere a los primeros momentos,
a los primeros periodos de evolution del proceso morboso,
que mas tarde se complica, aun desde el punto de vista
estrictamente anatomopatologico, por la intervention mas
o menos tumultuosa de todos los tejidos que integran los
(t) Prof. C. D. MARTELLI: Le malattie del sangua e de.-Ii organ;
emopojetici . Torino, Union tipogr., ed. 1913.
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organos hematopoyeticos interesados. Una lesion esplenica
del tipo endotelioide de GAUCHER (esplenomegalia endo-
telioide), a pesar de que indirectamente interesa el tejido
linfoide del bazo (corpusculos de Malpighi), puede sin em-
bargo considerarse como un proceso patologico (neopla-
sico?) a cargo de elementos endoteliales. En cambio, no
seria tan ficil establecer la situacion de las llamadas
.hiperplasias fibroadenicas» o afibroadenias », que cons-
tituyen el fundamento anatomopatologico comun a los
sindromes de GRIESINGER (anemia esplenica de los adul-
tos) y de CARDARELLI Y V. JAKSCH (anemia pseudoleuee-
mica de los ninos) y, finalmente, a la enfermedad de BANTI.
La lesion histopatologica asienta primitivamente en el re-
ticulo adenoideo de los organos linfoides en general, que
se transforma progresivamente en un tejido fibroso, o,
por lo menos, en una recia red de trabeculas, que ofrece
las reacciones colorantes de los materiales conectivales
(van GIEsoN). Alas los elementos parenquimales, las ce-
lulas linfoides propiamente dichas, participan precozmente
y en modo considerable a la marcha de la lesion: primero,
con reacciones hiperplasticas, por lo general poco acen-
tuadas, y luego con procesos degenerativos y metap1 s-
ticos.
En las hemopatias clasicas del tipo de las leucemias,
una sencilla distincion relacionada con el origen linfoide o
mieloide de la reaccion hiperplastica en los organos hemo-
leucopoyeticos, no satisface ya, en modo alguno, a los estu-
diosos. Casi siempre la leucemia es la expresion hematica de
una actividad regresiva, metaplastica, de los tejidos leuco-
poyeticos, los cuales, por tanto, pierden la significacion
que corresponds a los elementos diferenciados - mieloides
o linfoides - que producen en condiciones normales. Lo
que importa es, por tanto, el grado de la regresion, el al-
cance de la desdiferenciacion, que puede llegar a veces
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hasta la anaplasia y la neoplasia y en otros casos puede
ser, en cambio, la expresion morfologica de una transito-
ria, tumultuosa formation hiperplastica (ortoplastica).
El caracter de la lesion de los organos hematopoyeticos
en las anemias constituye otro problema interesante.
MARTELLI recientemente (1913) reline en. un solo grupo,
con el nombre de ((hiperplasias de los organos hemolinfo-
poyeticos)) o de ahemopatias hiperplasticas» (i) a todas
las anemias, comprendida la clorosis, junto con las diate-
sis hemorragicas por un lado, y, por otro lado, con las
granulomatosis, las hiperplasias linfoides propiamente di-
chas y las fibroadenias. No creemos que este criterio pueda
sostenerse en modo alguno. Relaciones entre cosas distin-
tas y aun alejadas entre si, pueden siempre ^ncontrarse
y ponerse de relieve con algnn artificio. Pero no es admi-
sible que se incluyan en el mismo concepto de ehemo-
patias hiperplasticase, por ejemplo, la hemofilia - por el
solo heeho de que se encuentran en los hemofilicos leves
grados de reaction hiperplastica de la medula osea - y
las lesiones granulomatosas, de etiologia definida, con una
lesion hiperplastica de naturaleza inflamatoria. En cuanto
a las anemias en general, y en particular a las anemias
ortoplasticas (posthemorragicas, toxicas, etc.) es dudoso
que puedan conceptuarse los hechos histologicos propios
de una reaction hematopoyetica de compensation - tini-
cos hechos que justifiquen la clasificacion entre las lesiones
hiperplasticas -como mas importantes, para la definition
del proceso morboso, que el cuadro clinico y las alteraciones
hematicas caracteristicas. En lo que atane a las anemias
displasticas (anemia perniciosa progresiva) este juicio se
agrava, en nuestro entender, porque la alteration de los
(1) Pag. 77 del libro ya citado: Le malatlie del sangue e degli or-
gani emcpojctici . Torino, 1913.
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organos hematopoyeticos no se manifiesta con fenomenos
reactivos hiperplasticos sencillos , sino que desvia la acti-
vidad formativa en tin sentido atipico, hasta el punto
de aparecer en la sangre misma muchas veces, las formas
megaloblasticas propias del periodo embrionario de la
histogenesis . Tratariase , por tanto , de fenomenos sucesivos
de anaplasia , de metaplasia y, finalmente , en muchos
casos , de aplasia medular que en modo alguno pueden
incluirse entre los sencillos procesos hiperplasticos.
Viene a cuento recordar aqui otra dificultad, motivo
de disencion entre los estudiosos , a proposito de una
clasificacion histopatologica de las hemopatias; me refiero
a la distincion , a la separacion neta entre los procesos
hiperplasticos y los neoplasicos. En muchas formas de
leucemias y en las llamadas linfosis y mielosis aleucemieas
esta dificultad es casi insuperable, no solamente en cuanto
al diagnostico clinico diferencial con los tumores de los
organos hemoleucopoyeticos ; sino tambien en cuanto a la
naturaleza misma de la lesion . MARTELL I (pJ.g. 221 del
libro citado ) reune este grupo de hemopatias bajo el
nombre sugestivo de hemosarcosis sistemdticas , que nos-
otros estariamos dispuestos a aceptar , si no temieramos
por un lado, complicar excesivamente con terminos nue-
vos la distincion clinica de las hemopatias y, por otro lado,
prejuzgar con ello demasiado pronto la cuestion etiologica
e histopatologica.
Finalmente , convienc recordar que en muchas formas
morbosas predominan de tal manera y en tal grado las
altcracioncs bioquimicas sobre las lesiones anatomicas,
que seria en extremo dificil hallar en estas ultimas un
criterio suficiente de distincion . La clorosis , por ejemplo,
merece separarse netamente de los sindromes anemicos en
general , por el predominio evidente , reconocido y aun
proclamado por GRAWITZ , del substratum neuropfdtico por
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un lado, y por otro lado de los trastornos endocrinos y
bioquimicos . Lo propio puede afirmarse en lo que ataiie
a las llamadas sdiatesis hemorragicass, que nosotros, por
tanto, estudiaremos bajo el nombre comprensivo de Hemo-
distrofias , junto con las Policitemias.
Una cosa es cierta: y es que no podemos conservar
por mas tiempo, en la clasificacion de las hemopatias,
el grupo ficticio de las Ilamadas pseudolcucemias, tal Como
persiste todavia en los recientes tratados de GRAWITZ,
por ejemplo (1911, Leipzig) y del mismo NAEGELI (1913).
El concepto nosologico apseudoleueemia » ha sido estable-
cido por COHNHEIM, y desde entonces (1865) permanece
en la patologia usual y en la mente de muchos clinicos
como si correspondiera a una entidad morbosa o cuando
menos a un grupo de sindromes afines. GRAWITZ incluye
en este grupo, que titula (1) con cierta reserva: «Otras
enfermedades sistematicas de los organos hematopoyeticos
(Pseudoleucemia)s (2), las que el llama tambien senfer-
medades sistematicas aleucemicas», a saber: a) una hiper-
Plasia aleucemica , ya generalizada, ya limitada it los te-
jidos linfoides o mieloides en todos los organos hemato-
poyeticos o bien on algunos entre ellos; b) las hiperplasias
aleucemicas con cardcter tumoral (3), que comprenden el
(r) PAg. 625, cap. XVIII del Tratado: Iilinisehc Pathologic des
Blutes. Leipzig, 1911.
(2) Exactamente: tAnderweitige Systerr?crkranhungen der blutbilden-
den Organe (Pseudoleukdrnic)s. Para comprender bien el alcance de este
titulo del capitulo XVIII de GRAWITZ, debemos recordar que los pri-
meros doce capitulos del Tratado estan destinados al estudio de la His-
togenesis, Morfologia y Semiologia de la sangre, y que solo en el XIII
capitulo empieza el estudio sistematico de las hemopatias, que divide
sencillamente en: ,!) Anemias en general (cap. XIII: Ueber Andmien in
allg,•rneinen); b) Anemia perniciosa progresiva (cap. XV: Die perniziose
Andmic); c) Clorosis (cap. XVI: Die Chlorose); d) Leucemia (cap. XVII:
Die Leukdmic) y e) Pseudoleucemias (cap. XV III: Anderweitige, etc., etc.,
ut supra).
(3) Exactamente: 4Aleukd»iische Hyperplasien zvon geschwulstartigem
Character,, pag. 6;8, loc. cit.
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linfosarcoma, el cloroma y el mieloma; c) las hiperplasias
granulomatosas generalizadas (enfermedad de HODGKING
y enfermedad de MIKULICZ); d) las esplenomegalias del
tipo BANTI, del tipo GAUCHER y otras; y, finalmente,
en apendice, la anaemia in/antum Pseudoleucemica (von
JAKSCH), la Poliglobulia y aun los mismos tumores propia-
mente dichos de la medula 6sea. Solo quedan fuera de
este grupo, evidentemente provisional, las didtesis hemo-
rrdgicas, que GRAWITZ estudia como enfermedades cons-
titucionales (r) y las ictericias en general, que estudia
entre las enfermedades del higado (2). NAEGELI intenta,
es verdad, otorgar a la palabra «pseudoleucemia» una
significaci6n mas elastica, un contenido menos concreto;
pero, en cambio, insiste en la conveniencia de mantener
esta agrupac16n nosol6gica para los fines clinicos y diag-
n6sticos. Asi, llama al conjunto de sindromes y de lesiones
distintas de que estamos tratando: ecomplexus sintoma-
tico Pseudoleucemian (((der Symptomenkomplex Pseudo-
leukdmie») (3); anade en seguida que eel nombre pseudo-
leucemia no debe poner de relieve nada mas que una seme-
janza exterior y aparente con la verdadera leucemiae, y
sin embargo epuede comprender provisionalmente mayor
n6mero de tipos clinicos y de procesos morbosos que los
descritos al tiempo de COHNHEIMe. Desde luego entran
en este grupo las lesiones comprendidas en la adenia de
TROUSSEAU, en la caquexia aleucemica de BONFILS, en el
linfosarcoma de VIRCHOw y aun en el linfoma maligno de
BILLROTH, reunidas todas ellas por RIBBERT en el grupo
de los linfocitomas en general, y las ultimas llamadas por
(i) En el cap. XXI, RDas Blut bei konstitutions Krankheiten, (pa-
gina 781, loc. cit.), estudia GRAWITZ las diatesis hemorragicas.
(2) En el cap. XXII, eKrankheiten des Verdauungs Apparatess, pa.
gina 818 , loc. cit.
(3) Pag. 551 y sig. del Tratado de NAEGELI: eBlutkrankheiten and
Blutdiagnostika, 1912.
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KUNDRAT (y por NAEGELI) linfosarcomatosis . Entran
igualmente en el complexus sintomatico pseudoleucemia,
segun NAEGELI, las granulomatosis (granulomas de RIB-
BERT y BENDA), que distingue en granuloma maligno
(PALTAUF-STEMBERG); granuloma tubcrculoso (no identi-
ficable con la enfermedad de HODGKINS) y granuloma
luetico. Por fin, las esplenomegalias, la enfermedad de
BANTI y la misma lesion esplenica de GAUCI-IER figuran
incluidas por NAEGELI en el concepto pseudoleucemia, si
bien con cierta separation de los sindromes antes rese-
nados; y en forma de apendice, relacionados al parecer
con ellos, aparecen el mieloma, las poliglobulias y las
didtesis hemorrdgicas.
MORAWITZ conserva todavia el grupo de la pseudo-
leucemia, pero en extremo reducido en su contenido noso-
logico respecto a NAEGELI y aun con un criterio taxono-
mico distinto, limitandolo, en suma, a las «linfoadcnosis
aleucemicas » de SCHRIDDE 0 «pseudoleucaemia vera» de
PINKUS y a los granulomas . Por ultimo, BANTI (r) ha in-
tentado suprimir resueltamente el termino pseudoleucemia
de la clasificac16n de las hemopatias; las hemopatias
pseudoleucemicas estan distribuidas, en este caso, como
«formas aleucemicas» entre las linfoadenias, las inieloade-
nias y las fcbroadenias, y en dos grupos subsidiarios
que comprenden las hemopatias sistematicas (especificas,
neoplasicas, criptogeneticas) y las de dudosa autonomia
(leucanemia , esplenomegalia mielocitemica , etc.). Este cri-
terio obliga a renunciar tambien al termino leuccania,
puesto que las formas leucemicas se distribuyen igualmente
entre las linfoadenias (leucentia linfoide ), las mieloadenias
(leucemia mieloide ) y las linfosarcomatosis y mielosareoma-
(i) Tratado de Anatomia patol6gica , 1914, Pag• 334-35 y sig.-Soc.
ed. libr.
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tosis leucemicas. Nosotros creemos que, en efecto, la clasi-
ficacion propuesta por BANTI es la que mejor corresponde,
cuando menos en parte, al estado actual de nuestros cono-
cimientos . Sin embargo , no nos parece del todo oportuno
adoptarla para un estudio clinico de las hemopatias, ya
que no podemos substituir claras y exactas nociones etio-
logicas, ni anatomopatologicas siquiera, que justifiquen la
supresion de conceptos tan universalmente aceptados como
el de leucemia, y tan dificiles de desarraigar del use medico
corriente.
Como resultado de este somero examen critico y re-
sumen de nuestras personales opiniones y de la experiencia
que hemos podido adquirir , creemos conveniente estudiar







2. Anemias displdsticas; a) Anemias meta-
pldsticas; b) Anemias apldsticas . ( Anemia
perniciosa progresiva.)
111. LEUCEMIAS.
i. Linfosis leucemica y aleucemica (linfoa-
denia).




5. Leucemias espleno - m.ieloides.
6. Leuccmias atipicas.
7. Leucemias monociticas.
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8. Leucanemia.
IV. HIPERPLASIAS LINFOIDES, FIBROADENICAS Y ES-
PLENOMEGALICAS.
i. Status lvmphaticus (PALTAUF).
2. Esplenolinfocitoma.
3. Anemia esplenica de GRIESINGER y BANTI.
4. Anemia esplenica infantil de CARDARELLI
y von JAKSCH.
5. Enfeymedad de BANTI (esplenomegalia con
cirrosis hepcitica).
6. Esplenomegalias hemoliticas.
7. Enfeymedad de GAUCHER.
8. Esplenomegalia parasitayia (Leishmaniosis).
V. GRANULOMATOSIS.
I. Linfoma (Linfogranuloma) de HODGKINGS.
2. Linfogyanulomas infecciosos.







VII. NEOPLASIAS de los organos hematopoyeticos.
Finalmente, en Apendice:
VIII. PARASITOS DE LA SANGRE Y DE LOS 6RGANOS
HEMATOPOYETICOS.
IX. ALTERACIONES DE LA SANGRE EN LAS ENFERME-
DADES INFECCIOSAS.
X. ALTERACIONES DE LA SANGRE EN LAS ENFERME-
DADES GENERALES, DE LOS 6RGANOS Y DE LOS APARATOS.
El nombre de Hemodistyofias aparece por primera vez
en la nomenclatura nosologica, y mis exactamente en la
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clasificacion de las Hemopatias. Queremos designar con el
un grupo de enfermedades en que concurren los caracteres
peculiares siguientes:
i) predominio de las alteraciones bioquimicas sobre las
lesiones histopatologicas:
2) intervencion, mas o menos acentuada, del factor
neuropatico (neurosis), ya directa, ya indirectamente, y en
este caso por medio de las glandulas de secrecion interna
(trastornos endocrinos).
3) herencia, o cuando menos influencia evident° de
factores eongenitos, familiares, etc., ya directos, ya indi-
rectos.
No cabe dudar de que estos caracteres son propios de
las llamadas didtesis hcmorrdgicas, esto es, de las Purpuras,
los estados escorbitilicos (sindrome escorbuto), la enfermedad
de BARLOW, la hemofilia, la enfermedad de WINKEL y en
parte las hemoglobinurias paroxisticas, las ictericias he-
moliticas y las es plenonicgatias hemoliticas. Es posible que
para algunos de estos procesos morbosos este a punto de
demostrarse una etiologia infecciosa o parasitaria. Mas
nosotros no podemos supeditar a la expectacion de un
hallazgo etiologico, por ahora dudoso, la exposicion siste-
matica de sindromes que ofrecen tan singulares coinciden-
cias.
La creacion de este grupo nuevo de hemopatias con el
nombre de hemodistrofias no se justificaria quizas si se
tratara solam me de las llamadas diatesis hemorragicas.
Nosotros incluimos en las hemodistrofias las policitemias,
que los autores mas recientes describen como sindromes
sui genesis, sin conexion con las dem is enfermedades de la
sangre, salvo MARTELLI que, con arreglo al criterio pura-
mente anatomopatologico, las considera coma hiperpla-
sias sencillas del tejido eritroproyetico. Mas en realidad la
importancia de ciertos factores toxicos o infecciosos que
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indirectamente ejercen acciones lentas sobre las paredes vas-
culares; la intervention, justamente valorada por GRAWITZ,
SAUNDBY y otros, de los fenomenos de vasoconstriccion; el
fondo neurop5tico que se advierte en muchos individuos
policitemicos (dermografismo, emotividad etc.); las alte-
raciones bioquimicas del plasma (viscosidad, LoMMEL); la
disminuida capacidad de fijacion del oxigeno por parte
de la hemoglobina, establecen relaciones indudables entre
los estados policitemicos y las discrasias hemorragicas.
Por otra parte, el predominio del sindrome hemorragico
en estas ultimas no deb- hacernos olvidar lo que tienen
de comun con las hemopatias en general y particularmente
con algunas formas de anemias, en que prevalccen las alte-
raciones de caracter quimico sobre las histogenicas y mor-
fologicas, siempre en relacion con los organos hematopo-
yeticos. La predisposition peculiar del organismo a las he-
morragias, ya de tipo espontanea, yo traumaticas, y los
fenomenos hemoliticos se presentan muchas veces en la
marcha de las anemias displasticas y de las leucemias.
En cuanto a la clorosis, cuyo fondo neuropatico fue
afirmado y sostenido con tanta insistencia por GRAWITZ,
nosotros creemos que su separation de las anemias pro-
piamente dichas sera aceptada universalmente.
Laboratoyio de Parasitologia. Facultad de Medicina de
Madrid.
